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Abstract
Introduction: Similarities in the memory impairment between Alzheimer patients and scopolamine treated animals 
have been reported. In the present study, the possible role of α-adrenergic receptors of the dorsal hippocampus on 
scopolamine state-dependent memory in adult male Wistar rats was evaluated.
Methods: The animals were bilaterally implanted with chronic cannulae in the CA1 regions of the dorsal 
hippocampus, trained in a step-through type inhibitory avoidance task, and tested 24 h after training to measure step-
through latency.
Results: Post-training intra-CA1 administration of scopolamine (0.5 and 2µg/rat) dose-dependently reduced the 
step-through latency, showing an amnestic response. Amnesia produced by post-training scopolamine (2 µg/rat) was 
reversed by pre-test administration of the scopolamine (0.5 and 2 µg/rat) that is due to a state-dependent effect. Pre-test 
intra-CA1 injection of α1-adrenoceptor agonist, phenylephrine (0.25, 0.5 µg/rat) in the dose range that we used, could 
not affect memory impairment induced by post-training injection of scopolamine (2 µg/rat). However intra-CA1 pre-
test injection of α2-adrenoceptor agonist, clonidine (0.5 µg/rat) improved post-training scopolamine (2 µg/rat) intra-
CA1 injection induced retrieval impairment. Furthermore, pre-test intra-CA1 microinjection of phenylephrine (0.25 and 
0.5 µg/rat) or clonidine (0.25 and 0.5 µg/rat) with an ineffective dose of scopolamine (0.25 µg/rat), synergistically 
improved memory performance impaired by post-training scopolamine (2 µg/rat). Our results also showed that, pre-test 
injection of α1-receptor antagonist prazosin (1, 2 μg/rat) or α2-receptors antagonist yohimbine (1, 2 μg/rat) before 
effective dose of scopolamine (2 µg/rat) prevented the improvement of memory by pre-test scopolamine.
Conclusion: These results suggest that α1- and α2-adrenergic receptors of the dorsal hippocampal CA1 region may 
play an important role in scopolamine-induced amnesia and scopolamine state-dependent memory.
Key words: Scopolamine, α-adrenergic receptors, Dorsal hippocampus, Inhibitory avoidance response, State-
dependent learning
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ﻫﺎ   ﺳﺘﺎرﯾﺎن و ﻫﻤﮑﺎران  
ﻧﻘﺶ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ ـ آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﺮ اﺧﺘﻼل ﺣﺎﻓﻈﻪ 
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ  
ﻧﺴﺮﯾﻦ ﺳﺎدات اﻋﻈﻤﯽ1*، ﻣﺮﺗﻀﯽ ﭘﯿﺮي2، ﻣﻬﺮداد ﺟﻬﺎﻧﺸﺎﻫﯽ3، ﺷﻬﺮﺑﺎﻧﻮ ﻋﺮﯾﺎن4، وﻫﺎب ﺑﺎﺑﺎﭘﻮر5، ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ زرﯾﻦ دﺳﺖ6  
1. ﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣﺪ ﮔﺮﮔﺎن، ﮔﺮﮔﺎن  
2. ﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣﺪ اردﺑﯿﻞ، اردﺑﯿﻞ  
3. ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻠﻮم اﻋﺼﺎب، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﮔﻠﺴﺘﺎن، ﮔﺮﮔﺎن  
4. داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣﺪ ﻋﻠﻮم و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان   
5. ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه داﻣﭙﺰﺷﮑﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان  
6. ﮔﺮوه ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﻣﺮﮐﺰ ﻣﻠﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻋﺘﯿﺎد، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان  
درﯾﺎﻓﺖ: 51 آﺑﺎن 88     ﭘﺬﯾﺮش: 12 ﺑﻬﻤﻦ 88  
ﭼﮑﯿﺪه  
ﻣﻘﺪﻣﻪ: ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻫﺎي زﯾﺎدي ﺑﯿﻦ ﻧﻘﺺ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ و ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ وﺟﻮد دارد. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﺮرﺳـﯽ ﻧﻘـﺶ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎـﺂدرﻧﺮژﯾﮏ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ در ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺑﺰرگ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻧﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ .  
ر وشﻫﺎ: ﮐﺎﻧﻮل ﮔﺬاري ﺑﻪ ﺻﻮرت دو ﻃﺮﻓﻪ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ رت ﻫﺎي ﻧﺮ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻣﻮش ﻫﺎ در دﺳﺘﮕﺎه ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﺪل hguorht-pets آﻣﻮزش دﯾﺪﻧﺪ و 
ﺗﺴﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي زﻣﺎن ﺗﺎﺧﯿﺮ ورود ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه ) ﻣﺤﻞ ﺗﺤﺮﯾﮏ ( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ .  
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ: ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﺲ از آﻣﻮزش اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ، 5/0( ﺑﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ دوز زﻣﺎن ﺗﺎﺧﯿﺮ ورود ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه را ﮐﺎﻫﺶ داد. ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ اﯾﺠﺎدﺷـﺪه 
ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﺲ از آﻣﻮزش اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﻗﺒﻞ از ﺗﺴﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ  )tar/gµ 2 ، 5/0( اﺻﻼح ﺷﺪ. ﺗﺰرﯾﻖ ﻗﺒﻞ از ﺗﺴﺖ ﻓﻨﯿﻞ اﻓﺮﯾﻦ )tar/gµ  5/0، 52/0( 
ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﺟﻠﻮي ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﺲ از آﻣﻮزش اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( را ﺑﮕﯿﺮد. ﺗﺰرﯾﻖ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ )tar/gµ 5/0( در روز آزﻣﻮن ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﺗﺨﺮﯾـﺐ 
ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( روز آﻣﻮزش را ا ﺻﻼح ﻧﻤﺎﯾـﺪ.  ﺗﺰرﯾـﻖ  ﻓﻨﯿـﻞ اﻓـﺮﯾﻦ )tar/gµ  5/0 ، 52/0( ﯾـﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿـﺪﯾﻦ )tar/gµ  5/0 ، 52/0( ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻏﯿـﺮ ﻣـﻮﺛﺮ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 52/0( در روز آزﻣﻮن ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2( روز آﻣﻮزش را اﺻﻼح ﻧﻤﺎﯾﺪ. ﺗﺰرﯾﻖ درون ﻣﻐﺰي ﭘﺮازوﺳﯿﻦ )tar/gµ 2، 1( ﯾـﺎ 
ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ )tar/gµ 2 ، 1(  ﺑﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در روز آزﻣﻮن ﻗﺒﻞ از ﻣﻘﺪار ﻣﻮﺛﺮ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 (، ﺟﻠﻮي ﺑﻬﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﻮﺳﻂ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ روز آزﻣﻮن را ﮔﺮﻓﺖ.  
 ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮي: اﺣﺘﻤﺎﻻ" ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ -1و2 -آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ در ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ دﺧﯿﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.  










ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﺮ روي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ اﻣﯿـﺪ اﻧﺠـﺎم
ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي رﻓﺘﺎري ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ داروﻫـﺎ 
ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد ﺗﺎ ﺑﻪ روﺷﻦ ﺷـﺪن اﺳـﺎس ﻧﻮروﺑﯿﻮﻟـﻮژﯾﮑﯽ 
71]ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﮐﻤﮏ ﻧﻤﺎﯾﺪ  اﻟﮕﻮﻫﺎي رﻓﺘﺎري ﻣﺘﻌـﺪدي  .[
ﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي در ﺣﯿﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ وﺟﻮد 
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86  86
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ درازﻣـﺪت ﮐـﻪ در 
اﯾﺠﺎد آن ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﯾﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﺟﺎﻧﺒﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻧﻘـﺶ 
دارﻧﺪ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿـﺮد  ]71, 81[. در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ از 
ﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬـﺎري hguorht-petS ﺑـﻪ  روش ورود  
ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﺑﺰرگ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.   
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻓﺎرﻣـﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﻐﺰ در ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي دﺧﯿﻞ ﻣﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ]7[، ﺑـﻪ 
ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫـﺎي  ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾــﮏ و ﯾ  ــﺎ ﻣﻬـﺎر 
ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ اﺳﺘﺮاز اﺛﺮ ﻣﺜﺒﺖ و ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪه اي ﺑﺮ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ دارﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾـﮏ 
ﻧﻈﯿﺮ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﻘﺺ در ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﻣـﯽ ﺷـﻮد  ]43[. در 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻧﯿﺰ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم ﻫﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ د ر ﻣﻐﺰ 
دﭼ ــﺎر ﻣﺸــﮑﻞ ﻣ ــﯽ ﺷ ــﻮد، ﺑﻌـﻼوه ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻌ ــﺪاد ﻧﻮروﻧﻬ ــﺎي 
ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﺳـﺘﯿﻞ ﮐـﻮﻟﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺴـﻔﺮاز در ﻗﺸـﺮ ﻣـﺦ و 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ آﻟﺰاﯾﻤـﺮ ﻧﯿـﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ . 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤـﻮده اﺳـﺖ ﮐـﻪ د ر اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺷﺪت ﻧﻘﺺ در اﻣـﻮر ﺷـﻨﺎﺧﺘﯽ ﻣﺘﻨﺎﺳـﺐ ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﺗﺨﺮﯾـﺐ در 
ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ]5[. از ﻃـﺮف دﯾﮕـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﻮرون ﻫﺎي 
ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ در ﻃﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ ﯾﺎﺑـﺪ و اﯾـﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎ 
ﻓﻌﺎﻟﺘﺮ از ﺣﺎﻟﺖ اﺳـﺘﺮاﺣﺖ  ﻣـﯽ ﮔﺮدﻧـﺪ  ]03[، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
آزادﺳﺎزي اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ در ﻃﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي  ﻓﻀـﺎﯾﯽ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ ﺑﺎ ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﮑـﺮد 
ﻓﺮد در ﻃﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي راﺑﻄﻪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ دارد ]31[. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن      
ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻫﺎي زﯾﺎدي ﺑﯿﻦ ﻧﻘﺺ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﺷـﺪه 
در ﺑﯿﻤ ــﺎران ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ آﻟﺰاﯾ ﻤ ــﺮ و ﺣﯿﻮاﻧ ــﺎت ﺗﯿﻤ ــﺎر ﺷ ــﺪه ﺑ ــﺎ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ وﺟﻮد دارد ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ از اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑـﺮاي 
اﯾﺠﺎد ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻓﺎرﻣـﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ 
اﺳﺘﻔﺎده    ﻣﯽ ﺷﻮد ]5[. ﻋﻼوه ﺑﺮ آﺗﺮوﻓﯽ ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾـﮏ 
در ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ ﻣﯿﺰان ﻣﻮﻧﻮآﻣﯿﻦ ﻫـﺎ ﻧﯿـﺰ در اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران در 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰي ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳـﺪ ﮐـﻪ 
ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﻧﻮروﻧﻬـﺎي ﻣﻮﻧﻮآﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ در ﺑﻬﺒـﻮد رﻓﺘـﺎر و 
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻮرﺗﮑﺲ ﻣﻐﺰ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ]21[. 
ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﻧﻮرآدرﻧﺮژﯾﮏ از ﻟﻮﮐـﻮس ﺳـﺮوﻟﺌﻮس ﻣﻨﺸـﺎء ﮔﺮﻓﺘـﻪ و 
ﻧﻮاﺣﯽ زﯾﺎدي در ﻣﻐﺰ از ﺟﻤﻠﻪ ﻗﺸﺮ ﻣـﺦ و ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ را ﻋﺼـﺐ 
دﻫﯽ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻧ ﻮروﻧﻬـﺎي ﺑـﺎﻻرو 
ﻧﻮرآدرﻧﺮژﯾـﮏ ﮐـﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ را ﻋﺼـﺐ دﻫـﯽ ﻣـﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨـﺪ در 
ﺳﺎزﮔﺎري رﻓﺘﺎري، ﺗﻮﺟﻪ و ﺗﺴﻬﯿﻞ ﭘﺮدازش ﻣﺤﺮك ﻫـﺎي ﺣﺴـﯽ 
ﺟﺪﯾﺪ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ]4[.    
 ﻧﻮرآدرﻧﺎﻟﯿﻦ آزاد ﺷﺪه از اﯾﻦ ﻧﻮروﻧﻬﺎ اﺛﺮات ﺧﻮد را از ﻃﺮﯾـﻖ 
دو دﺳﺘﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺟﻔﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ G ﭘ  ـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫـﺎ ﺑﻨـﺎم ﻫـﺎي 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ و ﺑﺘﺎ اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ ]92[. ﮐﻪ ﺧﻮد ﮔﯿﺮﻧـﺪه - 
ﻫﺎي آﻟﻔﺎ از ﻟﺤﺎظ ﻧﻮع ﻟﯿﮕﺎﻧﺪ، ﮐﯿﻨﺘﯿﮏ و اﺛﺮات ﺑﻪ دو زﯾـﺮ ﮔـﺮوه 
آﻟﻔﺎـ1 و آﻟﻔﺎـ2 آدرﻧﺮژﯾﮏ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﺷﻮد  ]6[. ﻣﺸـﺨﺺ 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎـ1ـ آدرﻧﺮژﯾﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ]13[ و ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫـﺎي آﻟﻔـﺎ -2-آدرﻧﺮژﯾـﮏ 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﯿﺶ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﯾﺎ ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ در ﻧـﻮرون 
ﻫﺎي ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ و ﻟﻮب ﭘﯿﺸﺎﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺗﻮرﺳـﭙﺘﻮر 
در ﻟﻮﮐﻮس ﺳﺮوﻟﺌﻮس وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ]13[.  
 ﻣﺪارك زﯾﺎدي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫـﺪ ﻧﻮرآدرﻧـﺎﻟﯿﻦ و 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آدرﻧﺮژﯾﮏ در ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﻧﻘ ـﺶ دارﻧـﺪ. ﺑـﻪ 
ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﻮرآدرﻧﺎﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐـﺰ از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ، ﮐـﻮرﺗﮑﺲ اﻧﺘﻮرﯾﻨـﺎل ]91[ و آﻣﯿﮕـﺪال ]9[  ﺑﺎﻋـﺚ 
ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺷﮑﻞ ﮔﯿﺮي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻧﻮرآدرﻧﺎﻟﯿﻦ 
ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش در ﻣﻐﺰ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣـﯽ ﯾﺎﺑـﺪ و اﯾـﻦ اﻓـﺰاﯾﺶ راﺑﻄـﻪ 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﺎ ﺷﮑﻞ ﮔﯿﺮي و ﺑﺎزﺧﻮاﻧﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ دارد. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ 
ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ از ﻃﺮﯾﻖ آن ﺣﺎﻓﻈﻪ را ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗـﺮار ﻣـﯽ دﻫـﺪ  
ﮐﺎﻣﻼً روﺷﻦ ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ ﺑﻪ 
واﺳﻄﻪ ﺗﻌﺪﯾﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم ﻫﺎي ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﯽ در ﻣﺤـﻞ ﺳـﯿﻨﺎﭘﺲ از 
ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن G ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺟﻔﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي 
آدرﻧﺮژﯾﮏ اﺛﺮات ﺧﻮد را اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ ]72[.   
ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﯿﺸﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ 
ﺑﻪ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ]11[ و دﺧﺎﻟﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭙﯽ ﺑﺮ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ]02, 22[، ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛـﺮات ﺗﺰرﯾـﻖ دو 
ﻃﺮﻓﻪ آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ ﻫـﺎ و آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ ﻫـﺎي ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي آﻟﻔﺎــ 
آدرﻧﺮژﯾﮏ ﺑﻪ داﺧـﻞ ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘﺸـﺘﯽ ﺑـﺮ روي 
ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ اﻟﻘﺎء ﺷـﺪه ﺑـﺎ اﺳـﮑﻮﭘ ﻮﻻﻣﯿﻦ و ﯾـﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺟﺘﻨـﺎﺑﯽ ﻏﯿـﺮ 
ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﭘﺪﯾﺪه اي اﺳﺖ ﮐـﻪ 
در آن ﺑﻪ ﯾﺎد آوردن اﻃﻼﻋﺎت ﺗﺎزه ﮐﺴﺐ ﺷﺪه ﺗﻨﻬـﺎ در ﺷـﺮاﯾﻄﯽ 
ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﻓـﺮد از ﻟﺤـﺎﻇﯽ ﺣﺴـﯽ و ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ در 
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اﺳﺖ ]61, 32, 82[.
ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ  
در آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎ از ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻧـﺮ ﻧـﮋاد وﯾﺴـﺘﺎر ) وزن 
ﺗﻘﺮﯾﺒﯽ052-002 ﮔﺮم ( ﮐﻪ از اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﯾﺮان ﺗﻬﯿﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻃﻮل آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎ آب و ﻏﺬاي ﮐﺎﻓﯽ در اﺧﺘﯿﺎر 
ﻣﻮش ﻫﺎ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ و دﻣﺎي ﺣﯿﻮاﻧﺨﺎﻧﻪ ﺑﯿﻦ 3  ± 22 درﺟﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﻣﺘﻐﯿﺮ ﺑﻮد. ﻣﻮش ﻫﺎ در ﮔـﺮوه ﻫﺸـﺖ ﺗـﺎﯾﯽ ﻗـﺮار داده  
ﻣﯽ ﺷﺪﻧﺪ.  
دﺳﺘﮕﺎه ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎري )ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل(١ ، ﻣﺪل -petS
hguorhT، از ﺟﻌﺒﻪ اي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه ﮐﻪ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ دﯾﻮاره اي ﺑﻪ 
دو ﻗﺴﻤﺖ ﺳﯿﺎه وﺳﻔﯿﺪ ﺑﺎ اﻧـﺪازه ﯾﮑﺴـﺎن )ﺑـﺎ اﺑﻌـﺎد  02 02 03 
ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ( ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. درون اﯾﻦ دﯾﻮاره ﯾﮏ درب ﮐﺸﻮﯾﯽ 
ﺑﻪ اﺑﻌﺎد 9× 7 ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ ﺗﻌﺒﯿﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺨﺶ ﺳﯿﺎه رﻧـﮓ در 
ﻗﺴﻤﺖ ﮐﻒ داراي ﻣﯿﻠﻪ ﻫﺎي ﻓﻮﻻدي ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﯾﮏ ﺳـﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘـﺮ 
ﺑﻮده و ﺷﻮك اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ از ﻃﺮﯾﻖ اﯾﻦ ﻣﯿﻠﻪ ﻫﺎ  ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣـﻮرد 
آزﻣﺎﯾﺶ وارد ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺰﯾﺖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺪل ﯾﺎدﮔﯿﺮي اﺟﺘﻨـﺎﺑﯽ 
ﻏﯿﺮ ﻓﻌﺎل اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﯾﺎدﮔﯿﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در اﺛﺮ وارد 
ﺷﺪن ﺷﻮك ﺑﻪ ﮐﻒ ﭘﺎي ﺣﯿﻮان ﻓﻘﻂ ﺑـﺎ ﯾـﮏ ﺗﺠﺮﺑـﻪ واﺣـﺪ ﺑـﻪ 
دﺳﺖ ﻣﯽ آﯾﺪ. در اﯾﻦ ﻣﺪل ﺣﯿﻮان ﯾﺎد ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﺑـﺮاي دوري 
از ﺣﻮادث ﻣﻀﺮ ) ﺷﻮك اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﺑـﻪ ﭘـﺎ  (، ﺗﻤﺎﯾـﻞ ذاﺗـﯽ ﺧـﻮد     
) ورود ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه ( را ﺳﺮﮐﻮب ﻧﻤﺎﯾﺪ.     
ﻣﻮش ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﯾـﻖ ﮐﺘـﺎﻣﯿﻦ  ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾـﺪ2 
)gk/gm 05 ( ﺑﻌﻼوه زاﯾﻠﺰﯾﻦ gk/gm3 ) 4 ( ﺑﯿﻬﻮش  ﻣﯽ ﺷـﺪﻧﺪ. 
ﺑﻌﺪ از ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﺣﯿﻮاﻧﺎت در دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﯾﻮﺗﺎﮐﺴﯽ ﻗﺮار داده ﺷـﺪه 
و دو ﮐﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎ ) G 22 (4 ﺑﻪ  ﺻـﻮرت دو ﻃﺮﻓـﻪ ﺑـﺮ اﺳـﺎس 
اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮس و واﺗﺴﻮن ) 7991 ( در ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ ﻗﺮار 
داده ﻣﯽ ﺷﺪ. ﻣﺨﺘﺼـﺎت ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘ ﺸـﺘﯽ ﺑﺮاﺑـﺮ    
) 2/3- = PA ، 2± = LM ، 3- = V ( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ]42[.   
روش اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬـﺎري ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﯽ ﺣﺎﻓﻈـﻪ در ﻣﻮﺷـﻬﺎي 









آﻣﻮزش5 ﺷﺎﻣﻞ آﻣﻮزش دادن ﺣﯿـﻮان ﻫـﺎ در دﺳـﺘﮕﺎه ﺑـﻮده، روز 
دوم ﯾﺎ روز آزﻣﻮن6 ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﺣﯿـﻮان ﻫـﺎي آﻣـﻮزش دﯾـﺪه 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ در روش اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎري ﻣﺪل 
hguorht-petS، ﻫﺮ ﺣﯿﻮان ﺑﻪ آراﻣﯽ در ﺑﺨﺶ ﺳـﻔﯿﺪ دﺳـﺘﮕﺎه 
ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد، ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ 5 ﺛﺎﻧﯿﻪ درب ﮐﺸﻮﯾﯽ ﺑﺎز ﺷﺪه، ﺑـﻪ 
ﺣﯿﻮان اﺟﺎزه داده ﻣﯽ ﺷـﻮد از اﯾـﻦ ﻗﺴـﻤﺖ وارد ﻗﺴـﻤﺖ ﺳـﯿﺎه 
دﺳﺘﮕﺎه  ﺷﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻤﺎﯾـﻞ ذاﺗـﯽ ﺣﯿﻮاﻧﻬـﺎ ﺑـﺮاي ورود ﺑ  ـﻪ 
ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾﮏ، ﺑﻌﺪ از ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ اﻧﺪك، ﻣﻮش از ﺑﺨـﺶ ﺳـﻔﯿﺪ 
وارد ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ورود ﺣﯿﻮان 
ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه درب ﮐﺸﻮﯾﯽ ﺑﺴـﺘﻪ ﺷـﺪه و 01 ﺛﺎﻧﯿـﻪ ﺑـﻪ ﺣﯿـﻮان 
ﻓﺮﺻﺖ داده ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﺎ ﺑﺎ ﻣﺤﯿﻂ ﻣﺬﮐﻮر آﺷـﻨﺎ ﺷـﻮد . ﺑﻌـﺪ از 01 
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻪ آراﻣﯽ ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﻗﻔﺲ ﻧﮕﻬﺪار ﻧـﺪه ﺑﺮﮔﺮداﻧـﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد 
ﻣﻮﺷﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از 021 ﺛﺎﻧﯿﻪ در ورود ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾﮏ ﺗﺎﺧﯿﺮ 
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ از اداﻣﻪ آزﻣﺎﯾﺶ ﺣﺬف ﻣﯽ ﺷـﺪﻧﺪ . ﭘـﺲ از ﮔﺬﺷـﺖ 
03 دﻗﯿﻘﻪ اﯾﻦ ﺣﯿﻮان دوﺑﺎره ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺳﻔﯿﺪ دﺳﺘﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷـﺪه 
و ﺑﻌﺪ از 5 ﺛﺎﻧﯿﻪ درب ﮐﺸﻮﯾﯽ ﺑﺎز ﻣﯽ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺣﯿـﻮان وارد ﺑﺨـﺶ 
ﺗﺎرﯾﮏ ﺷﻮد. ﺑﺎ ورود ﺣﯿـﻮا ن ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ  ﺗﺎرﯾـﮏ، درب ﮐﺸـﻮﯾﯽ  
ﭘﺸﺖ ﺳﺮﺣﯿﻮان ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪه، ﺣﯿﻮان ﺗﺤﺮﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ ﺑـﺎ ﺷـﺪت 
ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ آﻣﭙﺮ و ﺑﻪ ﻣﺪت 3 ﺛﺎﻧﯿﻪ را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﺮد . ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ 
ﺑﻪ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻮدن ﺳﻘﻒ اﯾـﻦ ﺑﺨـﺶ ﺣﯿـﻮان ﻧﻤـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ از ﺷـﻮك 
اﻟﮑﺘﺮﯾﮑﯽ اﺟﺘﻨﺎب ﮐﻨﺪ )ﺷﻮك اﺟﺘﻨﺎب  ﻧﺎﭘـﺬﯾﺮ(. 02 ﺛﺎﻧﯿـﻪ ﺑﻌـﺪ از 
  ﭘﺎﯾ ـﺎن ﺗﺤﺮﯾـﮏ ﺣﯿ ـﻮان از دﺳـﺘﮕﺎه ﺧـﺎرج ﺷـﺪه و ﺑ ـﻪ ﻗﻔـﺲ 
ﻧﮕﻬﺪارﯾﺶ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ 2 دﻗﯿﻘﻪ ﻣﺮﺣﻠـﻪ دوم 
آﻣﻮزش روي ﻣﻮش ﺷﻮك ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. در اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
ﻣﻮش ﻣﺎﻧﻨﺪ دﻓﻌﺎت ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳـﻔﯿﺪ دﺳـﺘﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﺷـﺪه و 
درب ﮔﯿﻮﺗﯿﻨﯽ ﺑﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺧﯿﺮ ورود ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾـﮏ 
ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻣﻮش ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان 021 ﺛﺎﻧﯿـﻪ در ورود ﺑـﻪ 
ﺑﺨﺶ ﺳﯿﺎه ﺗﺎﺧﯿﺮ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ اﺻﻄﻼﺣﺎً ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﻮﻓﻖ7 ﺑـﺮاﯾﺶ 
  ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد و از دﺳﺘﮕﺎه ﺧﺎرج ﺷﺪه و ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﺑﻌـﺪ از 
آﻣﻮزش8 را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﻣﺎ اﮔـﺮ ﻣـﻮش در ورود ﺑـﻪ ﺑﺨـﺶ 
ﺗﺎرﯾﮏ ﮐﻤﺘﺮ از021 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺗـﺎﺧﯿﺮ داﺷ ـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ، ﭘـﺲ از ورود ﺑـﻪ 









































   ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ اﻋﻈﻤﯽ و ﻫﻤﮑﺎران
   0707
دوم ﺷﻮك درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﮐﺮدن آن از دﺳـﺘﮕﺎه 
و ﮔﺬﺷﺖ 2 دﻗﯿﻘﻪ دوﺑﺎره ﻣﻮرد اﻣﺘﺤﺎن ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. در ﺻﻮرت 
ﮐﺴﺐ ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﻮﻓﻖ از دﺳـﺘﮕﺎه ﺧـﺎرج ﺷـﺪه و ﺗﺰرﯾـﻖ ﺑﻌـﺪ از 
آﻣﻮزش را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. در ﺻﻮرت ﻋﺪم ﯾﺎدﮔﯿﺮي در ﺑﺎر دوم 
ﻣﻮش از اداﻣﻪ آزﻣﺎﯾﺶ ﺣﺬف ﻣﯽ ﺷﺪ. آزﻣﻮن 42 ﺳﺎﻋﺖ ﭘـﺲ از 
ﻣﺮﺣﻠﻪ آﻣﻮزش اﻧﺠﺎم ﻣﯽ  ﺷـﻮد. 5 دﻗﯿﻘـﻪ ﻗﺒـﻞ از اﻧﺠـﺎم ﺗﺴـﺖ 
ﺗﺰرﯾﻖ دارو اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد و در ﻣﻮاﻗﻌﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﯾـﺪ دو دارو ﺗﺰرﯾـﻖ 
ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ اول، داروي دوم ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ  ﺷـﻮد. 
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ، ﻫﺮ ﻣﻮش، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ روز اول، در ﺑﺨﺶ ﺳﻔﯿﺪ 
دﺳﺘﮕﺎه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ، درب ﮐﺸﻮﯾﯽ ﺑﻌﺪ از 5 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﺎز ﺷﺪه و زﻣـﺎن 
ﺗﺎﺧﯿﺮ ﺣﯿﻮان در ورود ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾﮏ دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﯿﺎري 
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻣـﯽ ﺷـﻮد . ﺑﯿﺸـﺘﺮﯾﻦ 
زﻣﺎن ﺗﺎﺧﯿﺮ ﺑﺮاي ورود ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺗﺎرﯾﮏ ) ﻣﺤﻞ درﯾﺎﻓﺖ ﺷـﻮك ( 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣﺎﻓﻈﻪ ﮐﺎﻣﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد 003 ﺛﺎﻧﯿـﻪ در ﻧﻈـﺮ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.   
داروﻫﺎي ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده در اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﻋﺒـﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از 
اﺳ ــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ1 ، ﻓﻨﯿ ــﻞ اﻓ ــﺮﯾﻦ2 ، ﭘﺮازوﺳ ــﯿﻦ3 ، ﮐﻠﻮﻧﯿ ــﺪﯾﻦ4 و 
ﯾﻮﻫﻤﺒﯿﻦ5 ) ﺳﯿﮕﻤﺎ ، آﻣﺮﯾﮑﺎ( ﮐﻪ ﺗﻤﺎﻣﯽ داروﻫﺎ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻗﺒـﻞ از 
آزﻣﺎﯾﺶ در ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ 9/0 درﺻﺪ ﺣﻞ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. در ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﺗﺰرﯾﻖ، ﭘﺲ از ﺑﺮداﺷﺘﻦ ﺳﯿﻢ داﺧﻞ ﮐـﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤ ـﺎ، ﺳـﺮ ﺳـﻮزن 
G72 دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽ در داﺧﻞ ﮐـﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤـﺎ ي G 22 ﻗـﺮار داده 
ﺷﺪه و در ﻫﺮ ﮐﺎﻧﻮل 5/0 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ دارو در ﻣﺪت06 ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺗﺰرﯾﻖ 
ﻣﯽ ﺷﺪ. ﭘﺲ از ﮐﺸﺘﻦ  ﺣﯿﻮان ﻫﺎ ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﻠﺮوﻓـﺮم  ﺑـﺎ ﺗﺰرﯾـﻖ 
رﻧﮓ ﻣﺘﯿﻠﻦ ﺑﻠﻮ 1٪ )lµ 5/0 ( ﺑﻪ درون ﻫـﺮ دو ﮐـﺎﻧﻮل، ﻣﻐـﺰ از 
درون ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺑﯿﺮون آورده ﺷﺪه، درون ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ 01 درﺻﺪ ﻗـﺮار      
ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ. ﭘﺲ از ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ، ﻣﺤﻞ ورود ﮐﺎﻧﻮل ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ 
ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻟﻮپ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺖ. )ﺷﮑﻞ 1 (  
ﻧﻤﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد )M.E.S ± naeM  ( ﺛﺒـﺖ  ﻣـﯽ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر 
ﺗﻌﯿﯿﻦ وﺟﻮد اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨـﺎ دار ﺑـﯿﻦ ﮔـﺮوه ﻫـﺎ، از روش ﺗﺤﻠﯿـﻞ 
 6 و آزﻣﻮن  ﺗـﻮﮐﯽ7  اﺳـﺘﻔﺎده  ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑـﺮاي 
  
وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ 
  
اﻧﺠﺎم  ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري از ﻧﺮم اﻓﺰار SSPS و رﺳﻢ ﻧﻤﻮدارﻫﺎ از 
ﻧﺮم اﻓﺰار tolp amgiS  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ .  
ﺗﯿﻤﺎرﻫﺎي داروﯾﯽ و آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه  
1- آزﻣﺎﯾﺶ اول: ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺗﺰرﯾﻖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑـﺮ روي 
ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎري.   
ﻫﻔﺖ ﮔﺮوه ﺣﯿﻮان در اﯾﻦ آز ﻣﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﮐـﺎر رﻓـﺖ. ﮔـﺮوه اول  
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘـﺲ از  آﻣـﻮزش، ﺳـﺎﻟﯿﻦ  )tar/lµ  1( را ﺑـﻪ ﺻـﻮرت  
درون ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ. ﺳﻪ ﮔﺮوه 
دﯾﮕﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ، 5/0 ، 52/0( را 
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از آﻣـﻮزش ﺑـﻪ ﺻـﻮرت درون ﻣﻐـﺰي ﺑـﻪ داﺧـﻞ 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ، در روز آزﻣﻮن اﯾﻦ ﭼﻬﺎر ﮔـﺮوه، 
5 دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن، ﺳﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ  1(  را  ﺑﻪ ﺻﻮرت درون 
ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘ ﺸـﺘﯽ درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ. ﺳ ـﻪ ﮔـﺮوه 
ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش، اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( را 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ و در روز آزﻣـﻮن ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠـﻒ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ  
)tar/gµ 2، 5/0، 52/0( را 5 دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒﻞ از آزﻣـﻮن ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
درون ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ درﯾﺎﻓـﺖ  ﮐﺮدﻧـﺪ. در روز 
آزﻣﻮن ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻬﺎري اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﯿـﻮاﻧﯽ 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻗـﺮار  ﮔﺮﻓـﺖ. ﻫـﺮ ﺳـﺘﻮن ﻧﻤﺎﯾـﺎﻧﮕﺮ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ± ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ 8 ﻣـﻮش در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 
اﺳﺖ )در ﻫﺮ ﮔﺮوه 8 ﺣﯿﻮان اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( ) ﺷﮑﻞ 2 (.  
2- آزﻣﺎﯾﺶ دوم: ﺑﺮرﺳﯽ ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﺗﺰرﯾـﻖ درون ﻣﻐـﺰي ﻓﻨﯿـﻞ 
اﻓﺮﯾﻦ ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه  ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ.  
در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﻔﺖ ﮔﺮوه ﺣﯿ ﻮان ﺑﻪ ﮐـﺎر رﻓـﺖ. ﮔـﺮوه اول 
ﺳﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ  1( را ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش و ﭘﻨﺞ دﻗﯿﻖ ﻗﺒـﻞ 
از آزﻣﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد. ﺷﺶ  ﮔﺮوه  ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه  ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ  ﺑﻌﺪ  از 
آﻣﻮزش، اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( را درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ و در روز 
آزﻣﻮن ﺳﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ 1( ﯾﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ  )tar/gµ 52/0 ( ﯾـﺎ  
ﻓﻨﯿﻞ اﻓـﺮﯾﻦ )tar/gµ5/0، 52/0( ﺑﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺳﺎﻟﯿـﻦ )tar/lµ 1( 
و ﯾ  ــﺎ اﺳﮑـ ﻮﭘﻮﻻﻣﯿــﻦ )tar/gµ 52/0 (  ﺑــﻪ ﻫﻤ ــﺮاه  ﻓ ـــﻨﯿﻞ 
اﻓﺮﯾــﻦ )tar/gµ 5/0 ، 52/0( ﭘـﻨﺞ دﻗﯿﻘـﻪ ﻗﺒـﻞ از آزﻣـﻮن ﺑـﻪ  
ﺻﻮرت درون ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ درﯾﺎﻓﺖ داﺷـﺘﻨﺪ . 
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ﻋﮑﺲ ﻣﻘﻄﻊ-1 ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﮐﺎﻧﻮل )1ACﮔﺬاري در ﻧﺎﺣﯿﻪ و( اﻟﻒﺷﮑﻞ
آن ﺸﺨﺺ در  1ACﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎﺗﯿﮏ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮس ﮐﻪ ﻣﺤﻞ ﻧﺎﺣﯿﻪ
ب ( ) ﺷﺪه اﺳﺖ 
     ﻣ
         
اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و اﻧـﺪازه ﮔﯿـﺮي 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﺮ ﺳﺘﻮن ﻧﻤﺎﯾـﺎﻧﮕﺮ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ± ﺧﻄـﺎي اﺳـﺘﺎﻧﺪارد 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 8 ﻣﻮش در ﻫﺮ ﮔـﺮوه اﺳـﺖ  در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 8 ﺣﯿـﻮان 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ) ﺷﮑﻞ 3 (.  
3- آزﻣﺎﯾﺶ ﺳﻮم: ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺗﺰرﯾﻖ درون ﻣﻐﺰي ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ 
ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﻧﺎﺷـﯽ از  اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ. در اﯾـﻦ 
آزﻣﺎﯾﺶ ﻫﻔﺖ ﮔـﺮوه ﺣﯿـﻮان ﺑـﻪ ﮐـﺎر رﻓـﺖ . ﮔـﺮوه اول ﺳـﺎﻟﯿﻦ 
)tar/lµ 1( را ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش و ﭘﻨﺞ دﻗﯿﻖ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن 
درﯾﺎﻓﺖ ﻧﻤﻮد. ﺷﺶ ﮔـﺮوه ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧـﺪه ﺑﻼﻓﺎﺻـﻠﻪ ﺑﻌـﺪ از آﻣـﻮزش 
اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( را درﯾﺎﻓـﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ و در روزآزﻣـﻮن 
ﺳﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ 1( ﯾﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 52/0 ( ﯾﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ 
)tar/gµ05/0، 52/0( ﺑــﻪ ﻫﻤــﺮاه ﺳــﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ 1(  و ﯾــﺎ 
اﺳـ ــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 52/0 ( را ﺑـ ــﻪ ﻫﻤـ ــﺮاه ﮐﻠﻮﻧﯿـ ــﺪﯾﻦ 
)tar/gµ05/0، 52/0( را ﭘﻨﺞ دﻗﯿﻘﻪ ﻗﺒـﻞ از آزﻣ ـﻮن ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
درون ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧـﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘ ﺸـﺘﯽ درﯾﺎﻓـﺖ داﺷـﺘﻨﺪ. 42 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش در روز ﺗﺴﺖ ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻬﺎري اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ 
ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و اﻧـﺪازه ﮔﯿـﺮي ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ. ﻫﺮ ﺳﺘﻮن ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ± ﺧﻄﺎي اﺳـﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑﻪ 8 ﻣﻮش در ﻫﺮ ﮔﺮوه اﺳﺖ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 8 ﺣﯿ ﻮان اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ.  
) ﺷﮑﻞ 4 (.  
4- آزﻣـﺎﯾﺶ ﭼﻬـﺎرم: ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗ ـﺎﺛﯿﺮ ﺗﺰرﯾـﻖ درون ﻣﻐـﺰي 
ﭘﺮازوﺳ ــﯿﻦ و ﯾ ــﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ ﺑ ــﺮ ﯾ ــﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴ ــﺘﻪ ﺑ ــﻪ وﺿ ــﻌﯿﺖ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ. در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه ﺣﯿـﻮان ﺑـﻪ ﮐـﺎر رﻓـﺖ . 
ﺗﻤﺎﻣﯽ ﮔﺮوه ﻫﺎ در روز آﻣﻮزش  اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ  2  ( را 
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از آﻣﻮزش درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ. در روز آزﻣـﻮن، ﯾﮑـﯽ از 
ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺳﺎﻟﯿﻦ )tar/lµ 1( ﺑﻌـﻼوه اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 (، 
دو ﮔﺮوه دﯾﮕﺮ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮازوﺳﯿﻦ )tar/gµ 2 ، 1 ( ﺑﻌﻼوه 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ  2(  و دو ﮔﺮوه ﺑﺎﻗﯿﻤﺎﻧﺪه ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ )tar/gµ 2 ، 1 ( ﺑﻌﻼوه اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ  2 ( 
را ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﻣﻐﺰي ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ، ﭘﻨﺞ دﻗﯿﻘـﻪ 
ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن درﯾﺎﻓﺖ داﺷﺘﻨﺪ. 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﻣـﻮزش در روز 
ﺗﺴﺖ ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻬﺎري اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﮔﺮوﻫﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺣﯿـﻮاﻧﯽ 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻗـﺮار  ﮔﺮﻓـﺖ. ﻫـﺮ ﺳـﺘﻮن ﻧﻤﺎﯾـﺎﻧﮕﺮ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ± ﺧﻄﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ 8 ﻣـﻮش در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 
اﺳﺖ در ﻫﺮ ﮔﺮوه 8 ﺣﯿﻮان اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ) ﺷﮑﻞ 5 (.   
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ  
ﻣﻘﻄﻊ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘﺸـﺘﯽ ﮐـﻪ 
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﺤﻞ ﻗﺮار ﮔﯿـﺮي ﺻـﺤﯿﺢ  ﮐـﺎﻧﻮل در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎﺗﯿﮏ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻻزم ﺑـﻪ 
ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ داده ﻫـﺎي  ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺣﯿﻮاﻧـﺎﺗﯽ ﮐـﻪ ﻣﺤـﻞ 
ﺟﺮاﺣﯽ آﻧﻬﺎ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻃﻠـﺲ ﭘﺎﮐﺴـﯿﻨﻮس ﺻـﺤﯿﺢ ﺑـﻮد، در 
آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻣﺎري ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ) ﺷﮑﻞ 1 (. آزﻣﻮن آﻣﺎري 
ﺗﺤﻠﯿﻞ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﺲ از آﻣـﻮزش 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ) tar/gµ 2 ، 5/0 (، در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﺣﯿﻮاﻧـﺎﺗﯽ ﮐـﻪ 
ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ  ﻧﻤﻮدﻧـﺪ، ﺳـﺒﺐ  ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﺣﺎﻓﻈـﻪ در روز آزﻣـﻮن 
ﮔﺮدﯾﺪ ] 100/0<p ،74/61 )82 ،3(F [.    
اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﻣﮑﻤﻞ ﺗـﻮﮐﯽ  ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ ﭘـﺲ از 
آﻣﻮزش اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ،5/0( ﺗﺎﺧﯿﺮ ورود ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳﯿﺎه 
) ﻣﺤﻞ ﺷﻮك(، ﯾﺎ ﺑﻪ اﺻﻄﻼح ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ را در 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ 
ﮐﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ.  
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽ ﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓـﺖ ﮐـﻪ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﻗـﺎدر اﺳـﺖ 
ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ را اﻟﻘﺎء ﮐﻨﺪ. ﺑﺮاي آﻧﮑﻪ درﯾﺎﺑﯿﻢ ﮐـﻪ آﯾـﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ 
  ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ را اﯾﺠﺎد ﻧﻤﺎﯾـﺪ، از ﺗﺰرﯾـﻖ 
ﭘﯿﺶ از آزﻣﻮن ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ در ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐـﻪ در 
روز آﻣﻮزش ﻣﻘـﺪار )tar/gµ 2( اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ درﯾﺎ ﻓـﺖ ﮐﺮدﻧـﺪ 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. آزﻣﻮن ﻣﮑﻤﻞ ﺗﻮﮐـﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﺰرﯾـ ﻖ ﻣﻘﺎدﯾــﺮ 
) tar/gµ 2 ، 5/0( اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ در ﻣﺮﺣﻠ ـﻪ ﭘ ـﯿﺶ از آزﻣـﻮن، 
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آﺛﺎر ﺗﺰرﯾﻖ ﭘـﺲ از آﻣـﻮزش  و ﭘـﯿﺶ آزﻣـﻮن اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑـﺮ ﺣﺎﻓﻈـﻪ 
/0 <P*** / در ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ ﺑ ــﺎ ﮔ ــﺮوه ﺳ ــﺎﻟﯿﻦ  ﺳ ــﺎﻟﯿﻦ و 
ﺷﮑﻞ 2-




.ﯽ ﺑﺎﺷﺪﻣ( 2  tar/gµ)اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ/ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻟﯿﻦ+++  < P 0/100
  














































ﺗﯿﻤ ــﺎر ﻗﺒ ــﻞ از آزﻣ ــﻮن 
ﺳـ ــﺎﻟﯿﻦ ) tar/lµ 1( 
***
***
ﺗﯿﻤـﺎر ﭘـﺲ از آﻣـﻮزش
اﺳــــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2(
+++ +++
ﺗﯿﻤ ــﺎر ﻗﺒ ــﻞ از آزﻣ ــﻮن ﺗﯿﻤـﺎر ﭘـﺲ از آﻣـﻮزش
اﺳــــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ ( اﺳــــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ (
)tar/gµ 2( اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ را ﻣﻬﺎر ﮐﻨـﺪ و  ﯾـﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﺿﻌﯿﺖ اﯾﺠـﺎد ﻧﻤﺎﯾـﺪ ] 100/0 < p ،17/41  )82 ،3 ( F [. 
اﮐﻨﻮن ﻣﯽ ﺗـﻮان ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﯽ اﺛـﺮات ﻋﻮاﻣـﻞ آدرﻧﺮژﯾﮑـﯽ ﺑـﺮ 
ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﻧﺎﺷﯽ از اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ، از اﯾﻦ ﻣـﺪﻟﻬﺎي ﺣﯿـﻮاﻧﯽ اﺳـﺘﻔﺎده  ﻧﻤـﻮد. 
)ﺷﮑﻞ 2(.   
ﺗﺤﻠﯿﻞ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤـﻮد ﮐـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ  ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
ﻣﺨﺘﻠــــــﻒ ﻓﻨﯿـــــﻞ اﻓــــ ــﺮﯾﻦ ) tar/gµ  5/0 ، 52/0( و 
اﺳﮑـﻮﭘﻮﻻﻣﯿـﻦ  ) tar/gµ  52/0( ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ درون ﻧﺎﺣﯿﻪ 1AC
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐـﻪ در روز آﻣـﻮزش 
ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﻫﯿﭻ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داري در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ 
زﻣﺎن ﺗﺄﺧﯿﺮ ورود ﺑـﻪ ﺧـــﺎﻧﻪ  ﺳـﯿﺎه )ﻣﺤـﻞ ﺷـﻮك (  – petS(
)ycnetaL hguorhT ﯾﺎ ﺑﻪ اﺻﻄﻼح ﻣﯿﺰان ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﺑ ــﺎ ﮔ ــﺮوه ﮐﻨﺘ ــﺮل ) ﺳ ــﺎﻟﯿﻦ - ﺳ ــﺎﻟﯿﻦ ( اﯾﺠ ــﺎد ﻧﮑ ــﺮده اﺳ ــﺖ    
] 50/0 > p ،42/1= )82 ،3( F[ ﭼﻮن اﯾﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ دوزﻫﺎي ﻏﯿﺮ 
ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ ﯾﻌﻨﯽ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﺷـﺪه 
ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻌﻼوه ﺗﺤﻠﯿﻞ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ و آزﻣـﻮن ﻣﮑﻤـﻞ 
ﺗﻮﮐﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ  ﺑﮑﺎر ﺑﺮدن ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﻨﯿﻞ اﻓﺮﯾﻦ  
) tar/gµ  5/0 ، 52/0( ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻘﺪار ﻏﯿﺮ ﻣﻮﺛﺮ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ 
) tar/gµ  52/0( ﻗ ــﺎدر ﺑ ــﻪ ﺑﻬﺒ ــﻮد ﺣﺎﻓﻈــﻪ ﺗﺨﺮﯾ ـﺐ ﺷ ــﺪه ﺑ ــﺎ 
اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ روز آﻣ ــﻮزش ) tar/gµ  2( ﻣ ــﯽ ﺑﺎﺷ ــﺪ و در روز 
آزﻣﻮن ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ  ﻧﺎﺷﯽ از اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ) tar/gµ 2 ( 
در روز آﻣﻮزش را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﯿﺪه و ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﻧﺎﺷﯽ از 
اﺳ ــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ و اﻟﻘ ــﺎء ﯾ ــﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴ ــﺘﻪ ﺑ ــﻪ وﺿ ــﻌﯿﺖ ﺷـ ـﻮد  
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ﻓﻨﯿـ ــﻞ اﻓـ ــﺮﯾﻦ
 )tar/gµ( 












































ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ. 




 در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑ ـﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( /
++
100/0 < P+++  ، 10/0 < P
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 52/0 ( ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.  
 اﺛﺮ ﻓﻨﯿﻞ اﻓﺮﯾﻦ 
 < P***  ، 100/0
] 50/0 < p ،48/5= )24 ،5 (F[. ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه- 
ﻫﺎي آﻟﻔﺎ -2- آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﺳﺒﺐ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
آﻟﻔﺎ -2- آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻣﯽ ﺷﻮد.  
در آزﻣﺎﯾﺶ ﺣﺎﺿﺮ، اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐـﻪ 
ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ-2- 
آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﭘﺸﺘﯽ، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻓﻨﯿـﻞ اﻓـﺮﯾﻦ و 
ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ -1-آدرﻧﺮژﯾﮏ ﺑﺮ ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺗﺸـﮑﯿﻞ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺗﺎﺛﯿﺮي دارد ﯾﺎ ﺧﯿـﺮ . ﺗﺤﻠﯿـﻞ وارﯾـﺎﻧﺲ ﯾـﮏ 
ﻃﺮﻓﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮد ﮐﻪ ﺑﮑﺎر ﺑﺮدن ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ )tar/gµ 5/0 ( ﺑﻪ 
ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن ﯾﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دوز ﻏﯿـﺮ ﻣـﻮﺛﺮ  اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ     
)tar/gµ 52/0( در روز آزﻣـﻮن ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻓﺮاﻣﻮﺷـﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از 
      اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ) tar/gµ 2 ( در روز آﻣـﻮزش را ﺑـﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸـﯿﺪه  
و ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﻧﺎﺷﯽ از اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ و اﻟﻘـﺎء ﯾـﺎدﮔﯿﺮي 
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﺷﻮد] 100/0 < p ،45/31 = )24 ،5 ( F[. 
آزﻣﻮن ﻣﮑﻤﻞ ﺗﻮﮐﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ )tar/gµ 5/0( ﺑﻪ 
ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ و ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻘﺪار ﻏﯿﺮ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ
)tar/gµ 52/0( ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ 
روز آﻣﻮزش را اﺻﻼح ﮐﻨﺪ.    
ﭘﺮازوﺳﯿﻦ  و ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ، آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔـﺎ -1 و 
2- آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﻗﻒ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎ ﻗﺎدر اﺳﺖ 
اﺛﺮات ﻣﺘﻌﺪدي را در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰي اﻟﻘﺎء ﮐﻨﺪ، آﻧﭽﻪ ﮐـﻪ 
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ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﺷـﺪه اﺳـﺖ، ﻣﻬـﺎر اﯾـﻦ 
ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎﺳﺖ ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از اﺛﺮات ﻓﻨﯿﻞ 
اﻓﺮﯾﻦ و ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ در آزﻣﺎﯾـﺸﺎت ﻗﺒﻠﯽ، در آزﻣﺎﯾﺶ ﺣﺎﺿﺮ اﺛـﺮات 
ﺗﺰرﯾﻖ دو ﻃﺮﻓﻪ ﭘﺮازوﺳﯿﻦ و ﯾـﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ ﺑـﻪ درون ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣ ــﭗ ﭘﺸ ــﺘﯽ ﺑ ــﺮ روي ﯾ  ــﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴ ــﺘﻪ ﺑ ــﻪ وﺿ ــﻌﯿﺖ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮازوﺳﯿﻦ )tar/gµ 2، 1( و ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ 
)tar/gµ 2، 1( در روز آزﻣﻮن ﻫﻤﺮاه ﺑـﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 
2( ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐـﻪ در روز آﻣـﻮزش اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2( 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻮﺟﺐ ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﮔﺮدﯾﺪ و در واﻗﻊ ﯾـﺎدﮔﯿﺮي 
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ را ﻣﻬـﺎر ﮐـﺮد . ﺑﻌـﻼوه آزﻣـﻮن 
آﻣﺎري ﺗﺤﻠﯿﻞ وارﯾﺎﻧﺲ ﯾـﮏ ﻃﺮﻓـﻪ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺑﮑـﺎر ﺑـﺮدن 
ﭘﺮازوﺳﯿﻦ و ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن، ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﻟﻘﺎء ﺷـﺪه 
ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ روز آزﻣﻮن را در ﻣﻮﺷﻬﺎي ﮐﻪ در روز آﻣﻮزش ﻧﯿﺰ 
ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ  دﻫـﺪ. آزﻣـﻮن 
ﻣﮑﻤــﻞ ﺗــﻮﮐﯽ ﻧﺸــﺎن داد ﮐــﻪ ﭘﺮازوﺳــﯿﻦ )tar/gµ 2، 1( و 
ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ)tar/gµ 2، 1( ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ 
اﻟﻘـﺎء ﺷـﺪه ﺑ ـﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ را ﻣﻬـﺎر ﻧﻤﺎﯾﻨ ـﺪ ] 100/0< p ،    
82/61 = )53 ،4 (F[. آزﻣ ــﻮن ﻣﮑﻤ ــﻞ ﺗ ــﻮﮐﯽ ﻧﺸ ــﺎن داد ﮐ ــﻪ 
ﭘﺮازوﺳﯿﻦ )tar/gµ 1،2( و ﯾـﻮﻫﻤﺒﯿﻦ )tar/gµ 1،2( ﻣـﯽ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ 
ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ را ﻣﻬـﺎر 
ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ.  
ﺑﺤﺚ  
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﮐﻪ ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات در رﻓﺘـﺎر ﺣﯿـﻮان 
ﺑﻌﺪ از ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺳﻨﺠﯿﺪه ﻣﯽ ﺷـﻮد؛ ﻣـﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨـﺪه ﻓﺮاﯾﻨـﺪﻫﺎي 
زﯾﺎدي ﺷﺎﻣﻞ اﮐﺘﺴﺎب، ﺑﻪ رﻣﺰ درآوردن،  ﺗﺜﺒﯿـﺖ، ﺑـﻪ ﯾـﺎدآوري و 
 ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ]1[. 
ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻓﺎرﻣ ــﺎﮐﻮﻟﻮژي ﻣﺘﻌ ــﺪد ﻧﺸ ــﺎن ﻣ ــﯽ دﻫﻨ ــﺪ ﮐ ــﻪ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﺣﺎﻓﻈـﻪ و ﯾـﺎدﮔﯿﺮي در ﻣـﺪﻟﻬﺎي 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد و اﯾﻦ ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﻣﺴـﺘﻘﯿﻤﺎً ﺑـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ درارﺗﺒﺎط ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ . در ﺑﺴـﯿﺎري از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت رﻓﺘﺎري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺛـﺮات 
آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﻣﻮﺳﮑﺎرﯾﻨﯽ ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺸـﺎﺑﻪ اﺛـﺮات اﯾﺠـﺎد 
ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ]23[. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺨﺮﯾﺐ 
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ﯾﺎ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻌﯿﻮب ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﮐﻮﻟﯿﻨﺮژﯾـﮏ ارﺗﺒـﺎط  ﺗﻨﮕـﺎﺗﻨﮕﯽ ﺑـﺎ 
ﻧﻘﺺ ﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﯿﻤـﺎران آﻟﺰاﯾﻤـﺮي دارد ]11[ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﻮﺳﮑﺎرﯾﻨﯽ از 1M ﺗـﺎ 5M وﺟـﻮد  دارﻧـﺪ. اﺗﺼـﺎل 
اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﻮﺳﮑﺎرﯾﻨﯽ ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮ ع ﮔﯿﺮﻧـﺪه- 
ﻫﺎي ﻣﻮﺳﮑﺎرﯾﻨﯽ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي اﻧﺘﻘـﺎل ﺳـﯿﮕﻨﺎل ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ را ﻓﻌـﺎل    
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و دو ﻣﺴﯿﺮ ﻋﻤﺪه ي اﻧﺘﻘﺎل ﺳﯿﮕﻨﺎل از اﯾـﻦ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎ 
ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: اﻟﻒ( ﻣﻬـﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ آدﻧـﯿﻼت ﺳـﯿﮑ ﻼز و ﺑـﺪﻧﺒﺎل آن 
ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ PMAc و ب( ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪﯾﻞ اﯾﻨﻮزﯾﺘـﻮل 
ﺑﺮاي ﺗﺸﮑﯿﻞ دي اﺳﯿﻞ ﮔﻠﯿﺴﺮول1 و اﯾﻨﻮزﯾﺘـﻮل ﺗـﺮي ﻓﺴـﻔﺎت 2 
]21[ و اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر اﻧﺘﻘﺎل ﺳﯿﮕﻨﺎل از ﻃﺮﯾـﻖ ﮔﯿﺮﻧـﺪه - 
ﻫﺎي ﻣﻮﺳﮑﺎرﯾﻨﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎء ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ]23[ .  
ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ دارو ﻓﻮرا ﺑﻌﺪ از ﺗﻤـﺮﯾﻦ دادن ﺣﯿـﻮان، اﺛـﺮ دارو ﺑـﺮ 
روي ﺗﺜﺒﯿﺖ و اﺳﺘﺤﮑﺎم اﻃﻼﻋﺎت3 ﻧﺎﻣﯿـﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد و ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪ 
ﺗﺰرﯾﻖ دارو ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن ﺣﺎﻓﻈﻪ اﻧﺠﺎم ﮔﯿﺮد،  ﺑﺮ روي ﺑﺮﮔﺸـﺖ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ4 ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ ]1[ و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻗﺮار ﺷـﺪ اﺛـﺮ داروﻫـﺎ 
روي ﺗﺜﺒﯿﺖ اﻃﻼﻋﺎت و ﺑﺮﮔﺸﺖ ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﻣـﻮرد ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺻـﻮرت 
ﮔﯿﺮد. ﺑﺮ ﻫﻤﯿﻦ اﺳـﺎس ﺗﺰرﯾـﻖ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﭘـﺲ از آﻣـﻮزش 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ در واﻗﻊ اﺛﺮ آن ﺑﺮ ﺗﺜﺒﯿﺖ اﻃﻼﻋـﺎت و داروﻫـﺎي 
دﯾﮕﺮ ) اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ و آﻟﻔﺎ آدرﻧﺮژﯾﮏ( ﻫﺮ ﮐﺪام ﺑـﻪ ﺗﻨﻬـﺎﯾﯽ ﯾـﺎ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻫﻢ ﻗﺒﻞ از آزﻣﻮن ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ اﺛﺮ آﻧﻬـﺎ ﺑـﺮ ﺑﺮﮔﺸـﺖ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد.
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ ﮐـﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ 
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﭘﺲ از آﻣﻮزش ﺑﻪ داﺧﻞ ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ 
ﭘﺸﺘﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﺎﻓﻈﻪ  اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎري در روز آزﻣﻮن ﻣـﯽ 
ﺷﻮد. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻮاﻓـﻖ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﯽ ﻣـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ 
ﮔﺰارش ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ اﺳﺘﯿﻞ ﮐﻮﻟﯿﻦ ﯾﮏ ﻣﯿـﺎﻧﺠﯽ ﻋﺼـﺒﯽ ﻣﻬـﻢ در 
زﻣﯿﻨﻪ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ]7[. در اداﻣﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾـﺪ 
ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﻫﻤـﺎن ﻣﻘـﺪار از اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﭘـﯿﺶ از آزﻣـﻮن، 
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼـﺮف اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ در روز آﻣـﻮزش 
ﻣﻬﺎر ﺷﺪه و ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿـﻌﯿﺖ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ اﯾﺠـﺎد  
ﻣﯽ ﺷﻮد.  
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  )tar/gµ 52/0(
اﺳــــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ
)tar/gµ (
ﯽ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ـ اﺛﺮ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎري و ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑ4ﺷﮑﻞ
ﺳﺎﻟﯿﻦ و  .ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ 0/100 < P*** /در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ
          / 0/100 ،+++< P /10 0 ++< P 2 tar/gµ)در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ (






] ﻫﯿﺴـﺘﺎﻣﯿﻦ و ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ ﮐـﻪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣـﯽ ﺷـﻮد [53
اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ وﺿﻌﯿﺘﯽ را در ﺣﺎﻓﻈﻪ اﯾﺠﺎد ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ ﮐـﻪ در آن 
ـﻂ ﺣﯿﻮان ﻗﺎدر ﺑﻪ ﯾﺎدﮔﺮﻓﺘﻦ و ﯾـﺷﺮاﯾ ﯽـﺎدآوردن ﭘﺎﺳﺨ ـ ﺧـﺎص 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ، .ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷـﻮد 
ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﭘﺪﯾﺪه اي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺣﻀـﻮر ﯾـﮏ 
دارو اﯾﺠﺎد ﯾﺎ آﻣﻮزش داده ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﯾﺎد آوري اﻃﻼﻋﺎت ﺗﺎزه 
ﮐﺴﺐ ﺷﺪه ﺗﻨﻬﺎ در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﻓﺮد از ﻟﺤـﺎﻇﯽ 
ﺣﺴﯽ و ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ در ﻫﻤﺎن ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد ﮐﻪ اﻃﻼﻋـﺎت 
61]در ﻫﻤﺎن ﺷﺮاﯾﻂ ﮐﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ ،[82, 32,  در ﻃﻮل 03 ﺳﺎل 
ﮔﺬﺷﺘﻪ، اﯾﻦ ﻧﻮع ﯾـﺎدﮔﯿﺮي در ﻣـﻮرد ﺗﻌـﺪاد زﯾـﺎدي از داروﻫـﺎ از 
ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺤﺮﮐﻬـﺎي دﺳـﺘﮕﺎه ﻋﺼـﺒﯽ ﻣﺮﮐـﺰي، آراﻣـﺶ ﺑﺨﺸـﻬﺎ، 
اﭘﯿﻮﺋﯿﺪﻫﺎ و داروﻫﺎي ﺗﻮﻫﻢ زا و در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﯿـﻮاﻧﯽ و 
. ﺣﺘﯽ اﻧﺴﺎن ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
روﻧﻬﺎي ﺑﺎﻻرو ﻧﻮرآدرﻧﺮژﯾـﮏ ﮐـﻪ از ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﻮ
ﻟﻮﮐﻮس ﺳﺮوﻟﺌﻮس ﻣﻨﺸﺄ ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ و ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ از ﺟﻤﻠﻪ 
ﻧﺌﻮﮐﻮرﺗﮑﺲ و ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ را ﻋﺼﺐ دﻫﯽ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ در ﺳﺎزﮔﺎري 
رﻓﺘﺎري، ﺗﻮﺟﻪ و ﺗﺴﻬﯿﻞ ﭘﺮدازش ﻣﺤﺮك ﻫﺎي ﺣﺴﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﻧﻘﺶ 
. [6, 3]دارﻧﺪ 
ﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ آﺷـﮑﺎر ﻧﻤـﻮد ﮐـﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺪﺳ
ﯾﮑﯽ از دوزﻫﺎي ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ ﺑﮑﺎر رﻓﺘﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒـﻮد 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺑـﺎ ﺗﺰرﯾـﻖ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﭘـﺲ از آﻣـﻮزش 
ﻣﯽ ﺷﻮد اﻣﺎ ﻓﻨﯿﻞ اﻓﺮﯾﻦ در ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﮑﺎر رﻓﺘﻪ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻗﺎدر 
 
   
    
   
  
  
   
ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﺪه ﺑـﺎ اﺳـﮑ ﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﻧﻤـﯽ ﺑﺎﺷـﺪ ﺑـﻪ 
ﻋﺒﺎرﺗﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮي را در زﻣﺎن ورود ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻪ ﺳـﯿﺎه )ﻣﺤـﻞ ﺷـﻮك ( 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺠﺎد ﻧﮑﺮد زﯾﺮا ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻏﯿﺮ ﻣﻮﺛﺮ 
دارو    ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﺛﺮي ﻧﺪارﻧﺪ.  ﺑـﻪ ﻋـﻼوه ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﺼﺮف ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻏﯿـﺮ ﻣـﻮﺛﺮ ﻓﻨﯿـﻞ 
اﻓﺮﯾﻦ ﯾﺎ ﮐﻠﻮﻧﯿ ـﺪﯾﻦ ﺑـﻪ درون   ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘﺸـﺘﯽ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻘﺪار ﻏﯿﺮ ﻣـﻮﺛﺮ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 52/0( 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ اﯾﺠﺎد ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ وﺿـﻌﯿﺖ ﻧﻤـﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐﻪ در روز آﻣـﻮزش دوز ﻣـﻮﺛﺮ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ  
)tar/gµ2(  را درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و دﭼﺎر ﻓﺮاﻣﻮﺷﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، 
ﺳﺒﺐ ﺑﻬﺒـﻮد ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺣﺎﻓﻈـﻪ و ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﯾـﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺎﺳﺦ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ 
ﺑﻪ ﻋﻼوه آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ-1 ﯾﺎ آﻟﻔﺎ-2 ﻧﺸـﺎن دﻫﻨـﺪه 
وﺟﻮد ﯾﮏ اﺛﺮ ﺳﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺑﯿﻦ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ و  آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ ﮔﯿﺮﻧـﺪه 
ﻫ ــﺎي آﻟﻔﺎ ـــ آدرﻧﺮژﯾ ــﮏ ﻣ ــﯽ ﺑﺎﺷـ ـﺪ. ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴ ــﻤﻬﺎي 
رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي آﻟﻔـﺎ 1و2 ﻧﻮرآدرﻧﺮژﯾـﮏ ﻧﺎﺣﯿـﻪ 1AC ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ 
ﭘﺸﺘﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﯾﻦ ﺟﻮاب درﮔﯿﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ و اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ، ﻧﻘﺶ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎ آدرﻧﺮژﯾـﮏ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣـﭗ ﭘﺸـﺘﯽ را در ﯾـﺎدﮔﯿﺮي 
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ 
اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻧﻘﺶ ﺳﯿﺴﺘﻢ 
آدرﻧﺮژﯾﮏ ]02[ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ دﺧﺎﻟﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔـﺎ آدرﻧﺮژﯾـﮏ 
]52[ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻋﻤﻞ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت زﯾـﺎدي ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ آﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﻫـﺎي آدرﻧﺮژﯾـﮏ ﺑـﻪ ﻣﺎﻧﻨـﺪ اﭘـﯽ 
ﻧﻔﺮﯾﻦ ]51[، آﻣﻔﺘﺎﻣﯿﻦ ]12[ و ﻓﻨﯿﻞ اﻓـﺮﯾﻦ ]41[ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻘﻮﯾـﺖ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻣﺪل ﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ داراي ﻧﻘـﺺ در ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﻣـﯽ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻓﻨﯿﻞ اﻓـﺮﯾﻦ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ آﻟﻔـﺎ - 1- 
آدرﻧﻮﺳﭙﺘﻮر، ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺟﺘﻨﺎﺑﯽ را از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي  آﻟﻔـﺎ-1- 
ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ ]8[.    
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﯿﺸﯿﻦ ﻧﺸـﺎن داده اﺳـﺖ ﮐـﻪ آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻟﻔﺎ-1- آدرﻧﺮژﯾﮏ ، ﻓﻨﯿﻞ اﻓﺮﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺑـﺎزﺧﻮاﻧﯽ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ]01[ . ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫـﺪ 
ﮐﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔ ـﺎ–1– آدرﻧﺮژﯾـﮏ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻏﺎﻟـﺐ ﭘـﺲ 
ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ]41[. ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي 1α، ﭘﻠـﯽ ﻓﺴـﻔﻮاﯾﻨﻮزﯾﺘﯿﺪ 
ﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، ﮐﻪ ﻣﻮﺟﺐ اﯾﺠـﺎد اﯾﻨﻮزﯾﺘـﻮل 5 و 
4، 1 ﺗــﺮي ﻓﺴــﻔﺎت )3PI( و دي آﺳــﯿﻞ ﮔﻠﯿﺴــﺮول)GAD(  
ﻣﯽ ﺷﻮد. q  1G ﺧﺎﻧﻮاده G ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎ ، ﮔﯿﺮﻧﺪه  α را ﺑﺎ ﻓﺴﻔﻮﻟﯿﭙﺎز C 
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ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﭘﯿﺶ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﯾﺎ ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ آﻟﻔﺎ-2- آدرﻧﺮژﯾﮏ 
ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﮔﺮي ﺷﻮد. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺎ ﺷﺎﯾﺪ ﻣﻮاﻓـﻖ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﭘﯿﺸـﯿﻨﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣـﺆﺛﺮي اﺧـﺘﻼﻻت 
ﺣﺎﻓﻈﻪ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ADMN را اﺻـﻼح 
ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ. اﺛﺮات آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﻫﺎي ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي ADMN  ﺑـﺮ 
روي ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً از ﻃﺮﯾﻖ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﮔﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﭼﺮا ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ اﯾﻦ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﺨﺮﯾـﺐ 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ]4, 33[.   
در اﯾ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ اﺛ ــﺮ ﺗﺰرﯾ ــﻖ ﻗﺒ ــﻞ از آزﻣ ــﻮن 
آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻟﻔﺎـ1ـ آدرﻧﺮژﯾﮏ ، ﭘﺮازوﺳﯿﻦ ﯾﺎ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ 
ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻟﻔﺎـ2ـ آدرﻧﺮژﯾﮏ، ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ در ﺣﻀﻮر اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ ﺑـﺮ 
روي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ در 
ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐﻪ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2 ( را ﭘﺲ از آﻣﻮزش و ﻗﺒﻞ 
از آزﻣﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ ﺗﺰرﯾـﻖ ﭘﺮازوﺳـﯿﻦ ﯾـﺎ ﯾـﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ 
ﺑﻬﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑـﺎ اﺳـﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ روز آزﻣـﻮن را ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻣﯽ دﻫﺪ. در واﻗﻊ ﭘﺮازوﺳﯿﻦ و ﯾﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨـﯽ داري 
ﯾﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ. اﯾﻦ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺷﺎﯾﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨـﺪه اﯾـﻦ ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ ﯾـﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ 
وﺿﻌﯿﺖ اﺳﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آﻟﻔﺎـ آدرﻧﺮژﯾـﮏ در 
ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ ﻣﯿﺎﻧﺠﯽ ﮔﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﺎﻓﻈﻪ  اﻟﻘﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺎ 
ﭘﺮازوﺳﯿﻦ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﯾﺪ ﻣﻮاﻓﻖ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﺑﺎﺷﺪ 
ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﭘﺮازوﺳـﯿﻦ ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﺎﻫﺶ اﮐﺘﺴـﺎب ﺣﺎﻓﻈـﻪ 
ﻣﯽ ﮔﺮدد ]22, 62[. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐـﻪ در ﻣـﺎز 
آﺑـﯽ ﻣـﻮرﯾﺲ ﺗﺰرﯾـﻖ ﻗﺒـﻞ ﯾـﺎ ﺑﻌـﺪ از آﻣـﻮزش ﭘﺮازوﺳـﯿﻦ ﺑـﻪ 
اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﺮﻣﯿﻨﺎﻟﯿﺲ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾﺐ اﮐﺘﺴﺎب ﯾﺎ ﺑﺎزﺧﻮاﻧﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﮔﺮدد 
ﻓﻀﺎﯾﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﻧﺎﺣﯿـﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﮐﺘﺴﺎب ﯾﺎ ﺑﺎزﺧﻮاﻧﯽ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ  ﮔـﺮدد. اﯾـﻦ اﺛـﺮ 
ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻧﻮراﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ ﺑﺎ ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮدن ﻫﻢ زﻣـﺎن ﭘﺮازوﺳـﯿﻦ 
ﺗﻀﻌﯿﻒ ﻣﯽ ﮔﺮدد ]8[. در ﺗﺤﻘﯿﻘﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﺰرﯾﻖ ﭘﺲ 
از آﻣﻮزش ﭘﺮازوﺳﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺑﻄﻨﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ 
در ﻣﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ ﻣـﯽ  ﺷـﻮد ]63[. ﺑـﻪ ﻋـﻼوه ﺗﺰرﯾـﻖ 
ﻣﺤﯿﻄﯽ ﭘﺮازوﺳﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺨﺮﯾـﺐ ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﻣـﯽ ﮔـﺮدد ]72[. 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨـﺪ ﮐـﻪ ﯾـﻮﻫﯿﻤﺒﯿﻦ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ 
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺣﺎﻓﻈﮥ  ﻓﻀﺎﯾﯽ ﻓﻌﺎل در ﻣﯿﻤﻮن ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد و اﯾﻦ ﻧﻘﺺ 
ﺣﺎﻓﻈـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آﮔﻮﻧﯿﺴـﺖ ﻫـﺎي آﻟﻔ ـﺎ-2-آدرﻧﺮژﯾـﮏ اﺻـﻼح 
ﻣﯽ ﮔﺮدد ]2[. ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﺛﺮات ﺗﻘﻮﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪه آﮔﻮﻧﯿﺴﺘﻬﺎي 
ﺟﻔﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. 3 PI آزاد ﺷـﺪن  ++aC ذﺧﯿـﺮه ﺷـﺪه در ﻣﺨـﺎزن 
ﺳﻠﻮل را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ ﮐﻨـﺪ و اﯾـﻦ اﻣـﺮ ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈـﺖ 
ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ ++aC  آزاد و ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﻧﻮاع ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎزﻫـﺎي 
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧـﺪ 
ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺟﺮﯾﺎن ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯿﺎن ﻏﺸـﺎي ﭘﻼﺳـﻤﺎﯾﯽ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎ 
ﺷﻮد. اﯾﻨﻮزﯾﺘﻮل 1و4و5 ﺗﺮي ﻓﺴﻔﺎت ﺑﻪ ﻃﻮر ﭘﯽ در ﭘﯽ ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ 
ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ﻣﻮﺟﺐ اﯾﺠﺎد ﯾﮏ اﯾﻨﻮزﯾﺘﻮل آزاد ﻣـﯽ ﮔـﺮدد . 
GAD ﻧﯿﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎز C را ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺧـﻮد ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ 
ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎم رﺳﺎﻧﯽ را ﺗﻐﯿﯿﺮ  ﻣـﯽ دﻫـﺪ. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ 
اﯾ ـﻦ، ﮔﯿﺮﻧ ــﺪه ﻫ ــﺎي1α ﻣﺴ ــﯿﺮﻫﺎي اﻧﺘﻘ ــﺎل ﭘﯿ ــﺎﻣﯽ  ) langiS
noitcudsnart (را ﻓﻌﺎل ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ]02[.ﮔﯿ ﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي آﻟﻔـﺎ–2–
آدرﻧﺮژﯾﮏ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﯿﺶ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ ﯾﺎ ﭘﺲ ﺳﯿﻨﺎﭘﺴﯽ 
در ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻣﭗ و ﻟﻮب ﭘﯿﺸﺎﻧﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﺻـﻮرت 
اﺗﻮرﺳﭙﺘﻮر در ﻟﻮﮐﻮس ﺳﺮﻟﺌﻮس وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ]13[. ﮔﯿﺮﻧـﺪه 
ﻫﺎي 2 α ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آدﻧﯿﻠﯿﻞ ﺳﯿﮑﻼز را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨﻨـﺪ و ﻣﻮﺟـﺐ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ PMAc داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ اﺛﺮ 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﯿﺪه اﺳﺖ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي 2 α 
در ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎﻣﯽ اﺿﺎﻓﯽ ﻧﯿـﺰ اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﯽ ﮔـﺮدد، ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﺎﻧﺎل ﯾﻮﻧﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي 
ﻣﻬﻤﯽ ﮐﻪ در ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي اﻧﺘﻘـﺎل ﭘﯿـﺎم درﮔﯿﺮﻧـﺪ .  ﻣﻬـﺎر آدﻧﯿﻠﯿـﻞ 
ﺳﯿﮑﻼز ﺗﻮﺳﻂ 2 α از ﻃﺮﯾﻖ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨـﺪه ﺗﻨﻈﯿﻤـﯽ ﺑـﻪ 
ﻧﺎم iG ﮐﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه 2 α را ﺑﻪ آدﻧﯿﻠﯿﻞ ﺳﯿﮑﻼز ﻣﻬـﺎر ﺷـﺪه ﺟﻔـﺖ 
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ اﻋﻤﺎل ﻣﯽ ﺷﻮد ]12, 13[.  
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺛﺮات ﮐﻠﻮﻧﯿﺪﯾﻦ ﺑﺮ روي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻃﺮﯾـﻖ 
 









ﺗﯿﻤـﺎر ﭘـﺲ از آﻣ ـﻮزش







































ﺗﯿﻤ ــﺎر ﻗﺒ ــﻞ از آزﻣ ــﻮن : اﺳـــ ــﮑﻮﭘﻮﻻﻣﯿﻦ )tar/gµ 2( 
ﺷـﮑﻞ 5 ـ اﺛـﺮ ﭘﺮازوﺳـﯿﻦ و ﯾـﻮﻫﻤﺒﯿﻦ ﺑـﺮ روي ﯾـﺎدﮔﯿﺮي واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ وﺿـﻌﯿﺖ 
اﺳــﮑﻮﭘﻮﻻ ﻣﯿﻦ . 100/0 < P***  ، 10/0 < P** در ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﺑــﺎ ﮔــﺮوه 



































نارﺎﮑﻤﻫ و ﯽﻤﻈﻋا ﻦﯿﻣﻻﻮﭘﻮﮑﺳا ﺖﯿﻌﺿو ﻪﺑ ﻪﺘﺴﺑاو يﺮﯿﮔدﺎﯾ   
76  






ﺪﺷﺎﺑ ﯽﻣ. مزﻻ ﮏﯾژﺮﻧردآ ﺎﻔﻟآ يﺎﻫ هﺪﻧﺮﯿﮔ و ﻦﯿﻣﻻﻮﭘﻮﮑﺳا-
يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ
 يزﺎﺳ هدﺎﻣآ رد  ار ﺎﻣ  ﻪﮐ ﻦﯿﻫﺎﺷ تادﺎﺴﻟا ﻢﯾﺮﻣ تﺎﻤﺣز زا ﻪﻠﯿﺳو ﻦﯾﺪﺑ
بﺎـﺼﻋا مﻮـﻠﻋ تﺎـﻘﯿﻘﺤﺗ ﺰـﮐﺮﻣ زا ﻦﯿـﻨﭽﻤﻫ و ﺪـﻧا هدﻮﻤﻧ يرﺎﯾ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﯾا
ددﺮﮔ ﯽﻣ ﯽﻧادرﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ نﺎﺘﺴﻠﮔ ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد.
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